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РЕЗЮМЕ.(Проведено(дослідження(імAнноFо(статAсA(A(жіно-(з(Fіперплазією(ендометрія.(Встановлено,(що(зниження
-омпенсаторних( можливостей( ендометрія( відбAвається( на(фоні( посилення( імAнноFо( дисбалансA.( Оцін-а
параметрів( імAнноFо(статAсA(може(бAти(ви-ористана(для(визначення(фAн-ціональноFо(станA( (ендометрія( з
метою(йоFо(-оре-ції,(та(я-((-ритерій(ефе-тивності(проведеноFо(лі-Aвання(та(-лінічноFо(проFнозA.
КЛЮЧОВІ(СЛОВА:(Fіперплазія(ендометрія,(імAнний(статAс.
ВстCп.(Дослідження(хара-терA(стрA-тAрно-
фAн-ціональних( порAшень,( я-і( лежать( в( основі
патоFенезA(Fіперплазії(ендометрія((ГЕ),(є(важли-
вою(наA-ово-теоретичною(проблемою.(ПричомA
йдеться(про(ідентифі-ацію(механізмів,(я-і(с-ла-
дають( самостійний( предмет( дослідження
-лінічної( Fіне-олоFії,( і( в( цьомA( відношенні( важ-
ливим(є(дослідження(імAнних(порAшень(A(відпо-
відної(-атеFорії(пацієнто-.( У(сAчасній(літератAрі
-іль-ість(пAблі-ацій,(присвячених(вивченню(імA-
нолоFічних( аспе-тів( ГЕ,( є( нечисленною,( та( й
більшість( з( них( присвячена( злоя-існим( станам
[2].(Дані(літератAри(щодо(хара-теристи-и(імAн-
них(порAшень(при(ГЕ(досить(сAперечливі,(-рім
тоFо,(A(достAпних(нам(джерелах(ми(не(знайшли
робіт(з(дослідженням(імAнноFо(статAсA(A(жіно-(з
ГЕ(різних(фAн-ціональних(-ласів.
Мета* дослідження.* Вивчення( по-азни-ів
-літинної( і( FAморальної( лано-( імAнної( системи
жіно-(з(ГЕ(різних(фAн-ціональних(-ласів.
Матеріал*і*методи*дослідження.(У(роботі
всіх( жіно-( бAло( розподілено( на( чотири( FрAпи
зFідно(з( запропонованою(нами(морфофAн-ціо-
нальною( -ласифі-ацією,(що( передбачає( роз-
поділ(хворих(ГЕ(на(фAн-ціональні(-ласи((ФК)(([3].
ПершA(FрAпA(становили((55(жіно-(з(ГЕ(дисфAн--
ціональноFо(хара-терA,(ві-(я-их(с-лав((35,7±2,1)
ро-A( (-онтроль(—( 25( жіно-( із( середнім( ві-ом
(36,3+2,4)(ро-A).(ДрAFA(FрAпA(—(56(жіно-(з(ГЕ(A
фазі(-омпенсації(A(віці((43,5±2,1)(ро-A,(-онтроль
—(23(жін-и( із( середнім( ві-ом( (44,8±2,6)( ро-A.
Третя(FрAпа(—(54(жін-и(з(ГЕ(в(стадії(сAб-омпен-
сації,(середній(ві-((48,4±2,6)(ро-A,(-онтроль(—22
жін-и(ві-ом( (47,6±2,3)(ро-A.(Четверта((FрAпа(—
57(жіно-(з(ГЕ(в(стадії(де-омпенсації(із(середнім
ві-ом((51,3±3,3)(ро-A(і(18(жіно-(FрAпи(-онтролю
із( середнім( ві-ом( (53,2±4,8)( ро-A.( ПідрахAно-
-іль-ості(лей-оцитів(та(лей-оцитарної(формAли
проводився(за(заFальноприйнятим(методом([4].
ІмAнолоFічне( обстеження( в-лючало( в( себе
-іль-існA(оцін-A(різних(сAбпопAляцій(лімфоцитів
непрямим( імAнофлюоресцентним(методом( за
допомоFою(моно-лональних( антитіл( виробниц-
тва(ЗАТ(„Сорбент-сервіс”((Мос-ва),(а(та-ож(вив-
чення(сироват-овоFо(вмістA(ІЛ-1в,(ФНП-б,(ІЛ-4(за
імAноферментним(методом(з(ви-ористанням(на-
борів(для( ІФА(виробництва(ТОВ(„Протеиновый
-онтAр”((Сан-т-ПетербAрF,(Росія).
Додат-ово(оцінювали(фAн-ціональний( стан
В-лімфоцитів,( визначаючи( рівень( основних
-ласів( сироват-ових( імAноFлобAлінів( методом
простої( радіальної( імAнодифAзії( в( Fелі( за
G.(Mancini( et( al.,( 1965.(Для(постанов-и(реа-ції
ви-ористовAвали(-ролячі(моноспецифічні(анти-
сироват-и(та(стандарти(імAноFлобAлінів(із(-омер-
ційноFо(наборA(фірми(„ИмБио”,(м.(Нижній(НовFо-
род,(Росія.(ПроліферативнA(а-тивність(лімфоцитів
оцінювали( в( реа-ції( бластної( трансформації
лімфоцитів( з(мітоFеном(ФГА( (фітоFемаFлютині-
ном).(ФаFоцитарнA(а-тивність(нейтрофілів(оціню-
вали( за( допомоFою( підрахAн-A(фаFоцитарноFо
числа(та(фаFоцитарноFо(інде-сA(Фріммель([5].
СтатистичнA(оброб-A(матеріалів(проводили
за(допомоFою(па-ета(-омп’ютерної(статистичної
оброб-и( даних( проFрами( „Microsoft( EXELL”( на
персональномA(-омп”ютері(„Pentium-4”(із(ви-о-
ристанням( -ореляційноFо( аналізA.
РезCльтати*й*обrоворення.(( Я-(бAло(на-
ведено( вище,( Aсіх( жіно-( із( ГЕ( розподілено( на
чотири((фAн-ціональні((-ласи.(Оцін-а(станA(імAн-
ної( системи( проводилася(шляхом( порівняння
по-азни-ів(-літинної(та(FAморальної(лано-(імAн-
ітетA(в(пацієнто-(із(ГЕ(певноFо(фAн-ціональноFо
-ласA(та(аналоFічних(A(FрAпах(здорових(жіно-.
Я-(видно(з(даних,(представлених(A(таблиці
1,(заFальна(-іль-ість(лей-оцитів,(відсото-(лімфо-
цитів(A(FрAпі(жіно-(із(ГЕ(0(ФК(не(мав(віроFідних
відмінностей( від( по-азни-ів( -онтрольної( FрAпи.
Кіль-ість(Т-лімфоцитів(та(основних(імAнореFAля-
торних( сAбпопAляцій( не( мала( віроFідних
відмінностей( порівняно( зі( здоровими(жін-ами.
ЗаFальна(-іль-ість(В-лімфоцитів(та(NK-(-літин(в
основній(та(-онтрольній(FрAпах(статистично(віро-
Fідно(не(відрізнялися.(Вміст(A(периферичній(-рові
а-тивованих(Т–(та(В-лімфоцитів(теж(знаходились
в(межах(ві-ової(норми.
У(жіно-(із(ГЕ(0(ФК(не(виявлено(порAшень(A
-іль-існомA( с-ладі( основних( попAляцій( лімфо-
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цитів(–Т,(В,(NK-(-літин(та(імAнореFAляторних(сAб-
попAляцій(–(Т-хелпери,(Т-цитото-сичні(лімфоци-
ти-сAпресори,( а( та-ож( а-тивованих( ( HLA-DR+
лімфоцитів(та(CD25+(лімфоцитів,(я-і(е-спресA-
ють(б-ланцюF(рецептора(до(Іл-2.(Це(свідчить(про
збереженість(по-азни-ів(-літинної(лан-и(імAнної
системи(при(даномA(ФК(ГЕ.
Проведений( аналіз( аналоFічних( по-азни-ів
імAнної(системи(в(жіно-(із(ГЕ((ІФК(по-азав((табл.
1),(що(вміст(лей-оцитів(та(лімфоцитів(A(перифе-
ричній( -рові( не(мав( сAттєвих( відмінностей( від
рівня(в(здорових(осіб((р>0,1).
Вміст(CD3+(лімфоцитів(A(даній(FрAпі(хворих
не( відрізнявся( (р( >( 0,1)( від( по-азни-ів( -онт-
рольної(FрAпи.(Разом(з(тим,(спостеріFалася(тен-
денція( до( зростання( відсот-овоFо( вмістA( Т-
лімфоцитів-хелперів( (р=0,05)( при( збереженій
-іль-ості(Т-цитото-сичних(лімфоцитів-сAпресорів.
Одночасно(A(жіно-(із(ГЕ(ІФК,(на(відмінA(від(попе-
редніх(FрAп(пацієнто-,(спостеріFалося(збільшен-
ня( процентної( -іль-ості( CD25+( лімфоцитів,(що
одночасно(зі(збільшеним(відсот-ової(CD4+(-літин
можна(розFлядати(я-(а-тивацію(імAнної(системи
A( відповідь( на( дію( патоFенетичноFо( чинни-а,( а
саме(Тh-1(відповіді.
Дані(зміни(основних(імAнореFAляторних(сAб-
попAляцій(привели(до(зростання(((р(<(0,01)(по-
рівняно(з(-онтрольною(FрAпою(величини(імAно-
реFAляторноFо(інде-сA.(Відсот-овий(Aміст(В((–(та
NK--літин(A(даної(-атеFорії(хворих(зберіFався(в
межах( ві-ової( норми.( Кіль-ість( а-тивованих
лімфоцитів(із(фенотипом(HLA-DR+(не(мала(ста-
тистично(віроFідних(відмінностей(від(по-азни-а
-онтрольної(FрAпи.
Аналіз(по-азни-ів(імAнної(системи(в(жіно-(із
ГЕ( ІІФК( виявив( сAттєві( порAшення( в( -літинній
ланці.(Я-(видно(з(даних,(наведених(A(таблиці(1,
на(тлі(збереженоFо(вмістA(лей-оцитів(A(даної(FрA-
пи( пацієнто-( спостеріFалася( лімфопенія( по-
рівняно(з(даними(-онтрольної(FрAпи((р(<(0,01).
Одночасно(зі(збереженим(Aмістом(Т-лімфо-
цитів( A( даної( -атеFорії( пацієнто-( спостеріFався
дисбаланс( імAнореFAляторних( сAбпопAляцій.
Вміст(CD4+(лімфоцитів(бAв(віроFідно(вищим(я-
за(по-азни-(-онтрольної(FрAпи,(та-(і(за(величи-
нA(в(жіно-(із(ГЕ(0(та(ІФК.
Висо-ий( вміст( Т-хелперів( поєднAвався( зі
зменшенням(відносноFо(числа(Т-цитото-сичних
лімфоцитів-сAпресорів,(що(приводило(до(віроF-
ідноFо((р<0,01)(підвищення(імAнореFAляторноFо
інде-сA(в(цій(FрAпі(хворих.
Зростання( виразності( Fіперплазії( ендомет-
рія( проявлялося( а-тивацією( імAнної( системи:
зростанням( (р( <( 0,01)( -іль-ості( CD25+( лімфо-
цитів,( я-і( е-спресAють( б-ланцюF( ІЛ-2R,( вмістA
CD19+(лімфоцитів,(вмістA(а-тивованих(Т( –( та(В
–(-літин((HLA-DR+(лімфоцити).(Разом(з(тим,(при
сAб-омпенсованій(формі(ГЕ(відмічається(віроFі-
дно(нижча(за(рівень(-онтрольної(FрAпи(-іль-ість
NK–-літин.
Та-им(чином,(A(жіно-(із(ГЕ(ІІФК(на(тлі(лімфо-
пенії(та(дисбалансA(імAнореFAляторних(сAбпопA-
ляцій( спостеріFалося( віроFідне( зростання
-іль-ості(а-тивованих(Т–(та(В(–-літин,(посилен-
ня(Тh-1(фенотипових(змін(в(імAнній(системі,(В-
лімфоцитоз(та(виражене(зменшення(вмістA(NK-
-літин( –( основних( протипAхлинних( чинни-ів
імAнної(системи.
Найбільш(виражені(порAшення(в(-літинній(та
FAморальній(лан-ах(імAнної(системи(бAли(вияв-
лені(в(жіно-(із(ГЕ(IІІФК.
На(тлі(лей-оцитозA,(я-ий(бAв(обAмовлений
наявністю( Fіперплазії( ендометрія( і( йоFо( альте-
ративних(змін(та(проявлявся(нейтрофільозом(зі
зсAвом( лей-оцитарної(формAли( вліво,( відміча-
лася(лімфопенія(–(до((19,6±1,83)(%.(Дані(зміни
в( лей-оFрамі( бAли( притаманні( більше( хворим
даної(FрAпи.
СпостеріFався(значний(дисбаланс(A(-літинній
ланці(імAнної(системи:(на(фоні(значноFо(знижен-
ня(майже(на(20(%(від(рівня( -онтрольної( FрAпи
-іль-ості( Т-лімфоцитів( та( на( 30(%( відносноFо
вмістA(Т-цитото-сичних(лімфоцитів-сAпресорів,
-іль-ість( Т-хелперів(бAла( вищою( (р(<(0,01)( від
по-азни-ів(здорових(осіб(-онтрольної(FрAпи.
ПорAшення(співвідношення(основних(імAно-
реFAляторних(сAбпопAляцій(відобразилося(зро-
станням( Aдвічі( за( по-азни-( A( здорових( жіно-
величини( імAнореFAляторноFо( інде-сA( –( до
2,81±0,24.
ВіроFідне( підвищення( -іль-ості( в( перифе-
ричній( -рові( Т-хелперів( поєднAвалося( зі( знач-
ним( збільшенням( відносноFо( вмістA( CD25+
лімфоцитів,(я-і(е-спресAють( α-ланцюF( ІЛ-2R,(а
та-ож(а-тивованих(Т–(та(В-(лімфоцитів(–HLA-DR+
-літин.
Зниження(в(периферичній(-рові(CD3+(-літин
-омпенсAвалося( значним( збільшенням( віднос-
ної(-іль-ості(В--літин,(а(та-ож(відображало(ви-
со-A(а-тивність(альтеративних(процесів(та(авто-
імAнних(порAшень(в(ендометрії.(Відносна(-іль-ість
NK--літин(A(даній(FрAпі(пацієнто-(бAла(найниж-
чою(та(становила((9,03±0,91)(%.
Сироват-овий(Aміст(основних(-ласів(Ig,(ци-
то-інів(та(ЦІК(представлені(в(таблиці(1.(У(жіно-(із
ГЕ(0(ФК(сироват-овий(вміст(основних(-ласів(Ig
–(G,(A,(M(не(мав(віроFідних(відмінностей(від(по-
-азни-ів(-онтрольної( FрAпи.
ВіроFідно(вищим((A(2(рази)(за(рівень(A(здо-
рових( осіб( бAв( Aміст( прозапальних( цито-інів( –
ІЛ-1β(та(ФНП-α,(що(свідчить(про(те,(що(навіть(по-
чат-ові(диспластичні(зміни(в(ендометрії(сAпро-
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воджAються( а-тивацією( інтерлей-інів( –( медіа-
торів( запалення.( Сироват-овий( Aміст( ІЛ-4( не
відрізнявся(від(по-азни-ів( A( здорових(осіб,(що
свідчить(про(збереження(співвідношення(між(Тh-
1(та(Тh-2.(Рівень(ЦІК(A(даної(-атеFорії(хворих(не
мав(статистично(віроFідних(відмінностей(від(по-
-азни-ів(A(здорових.
Я-(видно(з(даних,(наведених(A(таблиці(1,(A
жіно-( із(ГЕ(A(фазі( -омпенсації(рівень(основних
-ласів( імAноFлобAлінів( не( мав( віроFідних
відмінностей((р>0,1)(від(по-азни-ів(-онтрольної
FрAпи.(Разом(з(тим,(A(даної(FрAпи(пацієнто-(спос-
теріFався(віроFідно(вищий((на(142(%)(за(по-азни-
-и(-онтрольної(FрAпи(рівень(ФНП-α(та(на(73,7(%
вищий(за(аналоFічний(по-азни-(A(першій(FрAпі.
АналоFічнA(тенденцію(до(зростання(на(57,6(%(за
рівень(A(здорових(осіб(мав(і(сироват-овий(вміст
-лючовоFо(медіатора(запалення(ІЛ-1в.(Вміст(про-
тизапальноFо( ІЛ-4( залишався( в( межах( ві-ової
норми,(що(обAмовлено,(з(одноFо(бо-A,(-омпен-
сованим(станом(ГЕ,(а(з( іншоFо( –( превалюван-
ням(Тh-1(відповіді(імAнної(системи(в(даної(FрAпи
жіно-.
Слід(заAважити,(що(навіть(при(-омпенсованій
ГЕ( ІФК(має(місце(підвищення(рівня(цир-Aлюю-
чих(імAнних(-омпле-сів,(що(свідчить(про(збере-
Клінічні групи обстежених жінок 
1 група 2 група 3 група 4 група 
Стан адаптації 
(ендометріальна 
дисфункція) 
Стан дезадаптації   (гіперплазія ендометрія) 
Стан адаптації 
(0 функціональний 
клас) 
Стан компенсації 
(1  функціональний 
клас) 
Стан субкомпенсації 
(2  функціональний 
клас) 
Стан декомпенсації 
(3  функціональний 
клас) 
Показник 
Основна 
група  
(n=55) 
Контрольна 
група 
(n=25) 
Основна 
група  
(n=56) 
Контрольна 
група 
(n=23) 
Основна 
група  
(n=54) 
Контрольна 
група 
(n=22) 
Основна 
група  
(n=57) 
Контрольна 
група 
(n=18) 
Лейкоцити, × 
109/л 6,3±0,61 6,15±0,62 5,97±0,61 6,03±0,59 4,96±0,53 5,54±0,53 
9,13 ±0,83 
* 5,47±0,48 
Лімфоцити, % 30,64±3,02 31,57±2,96 29,31±3,07 30,27±2,87 21,2±2,01 * 26,4±2,53 
19,6±1,83 
* 27,8±2,63 
CD3+ 
лімфоцити, % 
65,12 
±6,43 64,87 ±6,13 64,21±6,13 63,04±5,95 54,5±4,96 62,6±5,33 
49,7±4,03 
* 62,4±5,93 
CD4+ 
лімфоцити, % 
34,05 
±3,33 33,71 ±3,26 36,83±3,41 32,61±3,34 
40,4±3,95 
* 33,7±3,12 
44,15±3,97 
* 32,6±3,14 
CD8+ 
лімфоцити, % 
22,06 
±2,18 21,62 ±2,11 18,61±1,93 20,17±2,12 17,11±1,19 21,42±2,13 
15,6±1,63 
* 22,13±2,11 
CD4 / CD8 1,76 ±0,18 1,74 ±0,19 1,97±0,21 1,61±0,13 22,13±0,19 * 13,08±1,29 
2,81±0,24 
* 1,46±0,11 
CD19+ 
лімфоцити, % 
11,12 
±1,05 10,61 ±1,02 12,23±1,21 11,73±1,17 
19,21±2,03 
* 1,57±0,14 
20,8±2,01 
* 13,03±1,15 
CD16+ 
лімфоцити, % 
13,12 
±1,37 12,68 ±1,31 10,14±1,11 13,06±1,37 
10,1±1,03 
* 14,6±1,39 
9,03±0,91 
* 12,11±1,17 
CD25+ 
лімфоцити, % 
12,43 
±1,21 11,72 ±1,22 14,68±1,26* 11,09±1,18 
17,61±1,19 
* 13,01±1,13 
20,6±1,97 
* 11,63±1,18 
HLA-DR+ 
лімфоцити, % 
12,91 
±1,31 12,39 ±1,31 13,83±1,29 12,91±1,32 16,8±1,17 12,06±1,11 
18,4±1,62 
* 13,01±1,32 
Ig G, г/л 13,4 ±1,32 12,7 ±1,31 12,69±1,33 12,78±1,29 16,75±1,43 * 11,96±1,21 
19,63 
±1,51 * 12,75±1,31 
Ig A, г/л 1,83 ±0,19 1,75 ±0,16 1,81±0,17 1,78±1,17 1,85±0,17 1,83±0,19 1,83±0,14 1,86±0,17 
Ig M, г/л 1,01 ±0,01 0,9 ±0,01 0,95±0,01 0,96±0,01 1,03±0,09 1,01±0,09 2,03±0,23 * 1,02±0,09 
ФНП-α, нг/мл 82,6 ±10,15* 45,4 ±5,12 
112,5±11,3 
* 47,3±4,96 
156,7±15,4 
* 56,3±5,13 
196,3±15,1 
* 54,7±5,12 
ІЛ-1β, нг/мл 94,7 59,6 ±6,59 107,5±9,76 62,1±5,34 128,6±10,7 57,8±5,74 205,0±17,3 59,7±6,04 
Таблиця(1.(Особливості(імAнноFо(FомеостазA(A(жіно-(із(ГЕ(різних(фAн-ціональних(-ласів((M±m)
Приміт-и: (n(–(-іль-ість(хворих
*(–(віроFідність(різниці(по-азни-а(з(-онтрольною(FрAпою((р<0,01).
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женість( а-тивної( реа-ції( імAнної( системи( A
відповідь( на( антиFеннA( стимAляцію,( Aтворення
антитіл(та(поєднAється(з(посиленням(напрацю-
вання( Т-лімфоцитів-хелперів( та(CD25+( а-тиво-
ваних(лімфоцитів,(а(та-ож(збільшеною(продA--
цією( прозапальних( інтерлей-інів.
Та-им(чином,(A(жіно-(із(ГЕ(ІФК,(на(відмінA(від
першої( FрAпи( хворих,( не( зважаючи(на( -омпен-
саторний(хара-тер(змін(в(ендометрії(порAшення
в(імAнній(системі(мали(дещо(Fлибший(хара-тер
та(поляFали(A(віроFідномA(збільшенні(імAнореFA-
ляторноFо( інде-сA( за( рахAно-( превалювання
сAбпопAляцій( CD4+лімфоцитів,( зростання
-іль-ості( а-тивованих( CD25+( лімфоцитів,( що
тра-тAвалося(нами(при(збереженомA(сироват-о-
вомA(рівні(ІЛ-4((Тh-2(похідноFо(цито-іна)(я-(пе-
реважання( Тh-1(фенотипA( імAнної( системи,( та
віроFідно(висо-омA(сироват-овомA(вмісті(проза-
пальних( цито-інів.
Наявні(зміни(в(-літинній(ланці(імAнної(систе-
ми( в(жіно-( ІІ(ФК(поєднAвалися( з( дисбалансом
рівня(цито-інів(та(Ig(в(сироватці(-рові.(На(відмінA
від(пацієнто-(із(ГЕ(попередніх(FрAп(A(даної(-ате-
Fорії( в(сироватці(периферичної( -рові(спостері-
Fалося( віроFідне( підвищення( рівня( Ig( G( до
(16,75±1,43)(F/л,(я-е(поєднAвалося(з(вираженим
збільшенням(рівня(ЦІК(та(свідчить,(на(нашA(дAм-
-A,(про(висо-A(значимість(автоімAнноFо(-омпо-
нента(в(патоFенезі(проліферативних(змін(в(ен-
дометрії(при(сAб-омпенсованій(їх(формі.(Уміст(((Ig
A(та(Ig(M(не(відрізнявся((р(>(0,1)(від(рівня(в(здо-
рових(жіно-(відповідноFо(ві-A.
ВіроFідно( втричі( вищими( за( рівень( -онт-
рольної(FрAпи(виявилися(сироват-ові(рівні(про-
запальних(цито-інів(ФНП-α(та(ІЛ-1β,(що(поєднA-
валося( з( низь-им( (р<0,01)( рівнем( ІЛ-4,( ( а( це
свідчить( про( приFнічення( а-тивності( протиза-
пальних(цито-інів(A(жіно-(з(ГЕ(ІІІФК.
Внаслідо-(постійноFо(висо-оFо(рівня(проза-
пальних(ІЛ(в(ендометрії(підтримAються(альтера-
тивні(процеси,(я-і(ще(більше(поFлиблюють(стAпінь
дестрA-тивноFо(проявA.
У(FрAпі(хворих(ІІІ(ФК(спостеріFався(вираже-
ний(дисбаланс(рівня(сироват-ових(Ig,(я-ий(по-
ляFав( A( висо-омA( вмісті( Ig( G( та( Ig(M( при( не-
зміненій( -іль-ості( Ig( A,( що( свідчить( я-( про
тривалий(антиFенний(вплив(на( імAннA(системA,
я-ий(зберіFався(на(момент(обстеження,(та-(і(про
розвито-(внаслідо-(цьоFо(автоімAнних(порAшень,
що(проявлялося(висо-им(рівнем((р(<(0,01)(ЦІК,
я-ий(бAв(найвищим(серед(Aсіх(обстежених(FрAп.
Водночас,(A(жіно-(із(ГЕ(IІІФК(бAв(виявлений
я-( висо-ий( рівень( прозапальних( цито-інів( –
ФНП-α(та(ІЛ-1β,(та-(і(підвищений(вміст(ІЛ-4,(я-ий
є(-лючовим(медіатором(алерFічних(та(автоімAн-
них( реа-цій.(Це( свідчить( про( Fлибо-ий( дисба-
ланс(не(тіль-и(в(-літинній(ланці(імAнної(системи,
але(й(A(FAморальній.
ФAн-ціональна(а-тивність(ІКК(бAла(збереже-
ною( в( жіно-( із( ГЕ( 0(ФК( та( хара-теризAвалася
по-азни-ами(ФЧ(та(ФІ(нейтрофілів,(РБТЛ(із(ФГА,
я-і( не( відрізнялися( від( рівня( в( здорових( осіб
(p>0,1).
Отже,( A( жіно-( із( ГЕ( 0(ФК( нами( виявлені
мінімальні(зміни(в( імAнній(системі,(я-і(хара-те-
ризAвалися( підвищеним( сироват-овим( рівнем
прозапальних(цито-інів(ФНП-α(та(ІЛ-1β.(При(цьо-
мA(A(даної(FрAпи(хворих(бAли(збережені(вміст(ос-
новних(та(а-тивованих(сAбпопAляцій(лімфоцитів,
їх( фAн-ціональна( а-тивність,( сироват-овий
рівень(Ig(та(фаFоцитарна(а-тивність(нейтрофілів.
ТомA,(на(наш(поFляд,(можна(висAнAти(припA-
щення,(що( збільшений(майже( вдвічі( порівняно
з(-онтролем(рівень(ФНП-α(та(ІЛ-1β(є(першою(ха-
ра-терною( озна-ою( змін( в( імAнній( системі( A
хворих( з( ГЕ( та( відображає( ймовірність( проза-
пальних(змін(ендометрія(навіть(при(йоFо(фAн-ц-
іональних( порAшеннях.( ФAн-ціональна( а--
тивність(імAно-омпетентних(-літин(A(жіно-(із(ГЕ
ІФК(бAла(в(ціломA(збереженою.(У(жіно-(із(ГЕ(ІІФК
спостеріFалися(сAттєві(порAшення(фAн-ціональ-
ної(а-тивності(ІКК(периферичної(-рові.
Внаслідо-(тривалості(захворювання(та(на-о-
пичення(диспластичних(змін(в(ендометрії,(порA-
шення(йоFо(фAн-ціональноFо(станA(в(жіно-(із(ГЕ
ІІФК( спостеріFалося( приFнічення(фаFоцитарної
а-тивності(нейтрофілів,(я-е(проявлялося(знижен-
ням(по-азни-ів(ФЧ(на( 40(%( та(ФІ( на( 20(%( від
рівня( A( здорових( жіно-.( Та-ож( спостеріFалася
тенденція( ( (р=0,05)( до( підвищення( проліфера-
тивної( а-тивності( лімфоцитів,(що( свідчить( про
постійний( стимAлюючий( вплив( антиFенів( на
-літиннA(лан-A(імAнітетA.
ПорAшена(фAн-ціональна(а-тивність(A(жіно-
із(ГЕ(IІІ(ФК((ІКК(периферичної(-рові,(що(прояв-
ляється(в(дисбалансі(продA-ції(цито-інів,(поєднA-
валася(із(приFніченням(фаFоцитарної(а-тивності
нейтрофілів(та(посиленням(проліферації(лімфо-
цитів.
ВисновFи.(Та-им(чином,(аналіз(по-азни-ів
-літинної(та(FAморальної(лано-(імAнної(системи
в(жіно-(із(ГЕ(по-азав,(що(порAшення(мають(чіт-A
залежність( від( морфофAн-ціональноFо( станA
ендометрія.(Та-,(A(жіно-(із(ГЕ(0(ФК(вони(носять
мінімальний( хара-тер:( збережені( -іль-існий
с-лад( основних( попAляцій( та( сAбпопAляцій
лімфоцитів,( проліферативна( а-тивність( лімфо-
цитів,(фаFоцитарна(а-тивність(нейтрофілів(і(си-
роват-овий( рівень(ЦІК( та( основних( -ласів( Ig.
Проте(навіть(A(даної(FрAпи(пацієнто-(нами(вже
бAв(виявлений(Aдвічі(підвищений(рівень(проза-
пальних(ІЛ-1α(та(ФНП-β.
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, короткі повідомлення, замітки з практики
Здобутки клінічної і експериментальної медицини.  2007.  № 128
У(пацієнто-( із( ГЕ( ІФК( Aже( існAє(дисбаланс
імAнореFAляторних(сAбпопAляцій(лімфоцитів,(що
проявлялося( віроFідним( підвищенням( величи-
ни(імAнореFAляторноFо(по-азни-а(та(рівня(CD25+
лімфоцитів,( що( свідчить( про( а-тивацію( Тh-1
відповіді(імAнної(системи(та(розвито-(автоімAн-
них( порAшень,(що( проявлялося( підвищенням
-онцентрації(ЦІК.(При(цьомA(рівень(прозапаль-
них(цито-інів(бAв(віроFідно( (р<0,01)( вищим(від
першої( FрAпи( пацієнто-.( ФAн-ціональна( а--
тивність(ІКК(залишалась(збереженою.
У(жіно-(із(ГЕ(ІІФК(нами(бAли(виявлені(лімфо-
пенія,( дисбаланс( ( імAнореFAляторних( сAбпопA-
ляцій( із( віроFідним(підвищенням(величини( імA-
нореFAляторноFо( інде-сA,(а-тивація(Тh-1(-літин
та(CD25+,(висо-ий((р<0,01)(вміст(CD4+(лімфоцитів,
та-(В-лімфоцитів((я-(зрілих(інта-тних,(та-(і(а-ти-
вованих( HLA-DR+);( зменшення( відносної
-іль-ості(NK--літин.
Висо-ий( рівень( прозапальних( цито-інів( A
сироватці(-рові(поєднAвався(з(підвищенням(-он-
центрації( Ig(G(та(ЦІК,(що(свідчить(про(сAпAтній
розвито-(автоімAнних(порAшень(та(поєднAється,
разом(з(тим(з(дефіцитом(фаFоцитарної(а-тивності
нейтрофілів.
У(жіно-(із(ГЕ(IІІФК(в(імAнній(системі(спостері-
Fаються(Fлибо-і(різноспрямовані(зміни:(імAносAп-
ресія((лімфопенія,(зниження(рівня(CD3+,(CD16+,
CD8+( -літин,( приFнічення(фаFоцитарної( а-тив-
ності(нейтрофілів),(я-а(поєднAється(з(розвит-ом
стимAлюючих( реа-цій( (висо-ий( рівень( CD4+,
CD25+,(HLA-DR+(лімфоцитів,(підвищена(проліфе-
ративна(а-тивність,(висо-а(сироват-ова(-онцен-
трація(Ig(G,(Ig(M(та(прозапальних(ІЛ);(автоімAн-
них(змін((висо-ий(рівень(ЦІК(та(ІЛ-4).
ПерспеFтиви* подальших* досліджень.
Оцін-а( параметрів( імAнолоFічноFо( FомеостазA
може(бAти(ви-ористана(для(визначення(фAн-ці-
ональноFо(станA((ендометрія(з(метою(йоFо(-о-
ре-ції(та((я-(-ритерій(ефе-тивності(проведеноFо
лі-Aвання( і( -лінічноFо(проFнозA.
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IMMUNOLOGIC*FEATURES*OF*PATHOGENESIS*OF*HYPERPLASTIC*PROCESSES*OF
ENDOMETRIUM
A.M.*Boroda,*N.G.*Bychkova
National(Medical(University(Kyiv(City(Clinical(Hospital(№18
SUMMARY.(Research(of(immune(status(has(been(conducted(at(women(with((endometrial(hyperplasia.(It(has(been
established,(that(the(decline(of(compensatory(possibilities(of(endometrium(takes(place(on(a(background(of(immune
disbalance(strengthening.(Estimation(of(immune(status(parameters(can(be(used(for(determination(of(the(functional(status
of(endometrium(with(the(purpose(of(its(correction,(and(as(a(criterion(of(efficiency(of(the(conducted(medical(treatment
and((clinical(prognosis.
KEY(WORDS:((endometrial(hyperplasia,(immune(status(system.
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УДК:(618.56-007:281-(02:616(–005.(6/7]-037
КЛІНІЧНІ*ПРОЯВИ*ТРОМБОФІЛІЧНИХ*СТАНІВ*В*ПРОГНОЗУВАННІ
ПЕРЕДЧАСНОГО*ВІДШАРУВАННЯ*НОРМАЛЬНО*РОЗТАШОВАНОЇ*ПЛАЦЕНТИ
Б.М.*ВенцFівсьFий,*С.С.*ЛеCш,*В.О.*ТFалич,*О.Ю.*КостенFо,
О.С.*Заrородня.
Національний(медичний(/ніверситет(імені(О.О.БоDомольця,(ПолоDовий(б/дино6(№(7,(м.(Київ
РЕЗЮМЕ.( В( статті( розFлянAті( -лінічні( прояви( тромбофілій( я-( фа-торів( ( ризи-A( розвит-A( передчасноFо
відшарAвання(нормально(розташованої(плаценти((ПВНРП).(Передбачено(виділення(цих(фа-торів(для(визначення
ризи-A(розвит-A(даної(патолоFії.
КЛЮЧОВІ( СЛОВА:( передчасне( відшарAвання( нормально( розташованої( плаценти,( тромбофілія,
антифосфоліпідний(синдром.
ВстCп.*Передчасне(відшарAвання(нормаль-
но( розташованої( плаценти( (ПВНРП)( пов’язане
із(Fлибиною(патолоFічних(змін( (в(орFанізмі(ма-
тері( і( ( плода( та( ( хара-теризAється( провідною
роллю(в(стрA-тAрі(материнсь-ої(та(перинаталь-
ної(смертності.(За(даними(A.F.Saftlas,(ПВНРП(с-ла-
дає(6%(в(стрA-тAрі(материнсь-ої(та(від(20%(до
40%(-(перинатальної(смертності([6].(Серед(фа--
торів( ризи-A(ПВНРП( ( традиційно( розFлядають
Fестоз,(Fіпертензію,(хоріонамніоніт,(баFатоплід-
нA(ваFітність,(баFатоводдя,(паління(тощо.((Попри
вели-A( -іль-ість( досліджень,( присвячених( про-
блемі,( безпосередній( етіолоFічний(фа-тор( та
причини(зростання(частоти(ПВНРП(протяFом(ос-
танніх(десятиріч(залишаються(невідомими.(Се-
ред(сAчасних(робіт,(присвячених(ПВНРП,(знач-
на(AваFа(присвячена(ролі( (в(розвит-A(патолоFії
тромбофілічних(станів.(Останні(на(сьоFодні(под-
іляють( на( вроджені( (дефіцит( протеїнів(С( та( S,
антитромбінA(ІІІ,(FіперFомоцистеїнемія,((мAтація
Leiden(та(мAтація(FенA(протромбінA(20210А([1]()
та(набAті,(до(я-их(належить(антифосфоліпідний
синдром( –(мAльтисистемне( захворювання,(що
хара-теризAється(підвищеним(рівнем(антифос-
фоліпідних(антитіл((АФА),(артеріальними(та/або
венозними( тромбозами,( тромбоцитопенією( та
звичним(невиношAванням(ваFітності([4].(Клінічна
-артина(тромбофілій(визначається(ло-алізацією
та(вираженістю((тромбозів(і(саме(томA(хара-те-
ризAється(надзвичайною(різноманітністю([3,(4].
Серед( а-Aшерсь-их( Aс-ладнень,( зAмовлених
тромбофілічними(станами,(описані(звичне(неви-
ношAвання,(синдром(затрим-и(внAтрішньоAтроб-
ноFо( розвит-A( плода,( антенатальна( заFибель
морфолоFічно(нормальноFо(плода,(ПВНРП.(Вза-
Fалі(а-Aшерсь-а(патолоFія(посідає(чільнA(пози-
цію(серед(-лінічних(проявів(різноманітних(тром-
бофілій(A(зв’яз-A(із(фізіолоFічними(для(ваFітності
зрAшеннями(системи(FемостазA(в(бі-(Fіпер-оа-
FAляції,(що(сприяють(маніфестації(або(проFресA-
ванню(їх(-лінічної(-артини([1].
Мета* дослідження.* ПоFлиблене( вивчен-
ня( анамнезA,( для( виявлення( можливих
-лінічних(проявів(тромбофілічних(станів(та(оці-
н-и( їх( значення( я-( фа-торів( ризи-A( розвит-A
ПВНРП.
Матеріал*і*методи*дослідження.*Прове-
дено(тестAвання(50(породіль(із(ПВНРП((основна
FрAпа)(та(50(породіль(із(фізіолоFічним(перебіFом
полоFів( (-онтрольна( FрAпа)( за( спеціально( роз-
робленою( ан-етою.( Анонімна( ан-ета( в-лючала
відомості(з(Fіне-олоFічноFо(анамнезA,(я-(то:(роз-
лади(менстрAальноFо(ци-лA,(запальні(захворю-
вання( статевих(шляхів,( ви-ористання( Fормо-
нальних( -онтрацептивів,( перебіF( та( наслід-и
попередніх(ваFітностей(тощо;(соматичноFо(анам-
незA,(перебіFA(даної(ваFітності((наявність(-ров’-
янистих(виділень,(Fіпертензії,(набря-ів,(заFрози
переривання( ваFітності,( баFатоводдя,( патолоFії
плаценти(та(ін).(При(формAванні(ан-ети(врахо-
вано(заFальноприйняті(фа-тори(материнсь-оFо
та(перинатальноFо(ризи-A(за( Coopland(та(фа--
тори,(що(входять(до(-ритеріїв(АФС,(розробле-
них(з(метою(стандартизації(йоFо(діаFности-и(2000
ро-A(A(Франції([1].
В(основній(та(-онтрольній(FрAпах(переважа-
ли(породіллі(ві-ом(від(20(до(30(ро-ів,(відповід-
но(32(та(30(осіб,(молодші(за(20(та(старші(за(30
ро-ів(та-ож(розподілені(в(FрAпах(рівномірно.(Від
першої( ваFітності( народили( 16( і( 19( жіно-,( по-
вторні(полоFи(бAли(A(21(та(22(в(обох(FрAпах,(пер-
ших( полоFів( від( настAпних( ваFітностей( бAло
відповідно(13(та(9,((тобто,(FрAпи(обстежених(бAли
статистично( рівнозначні( за( ві-ом( та( -іль-істю
ваFітностей(і(полоFів(в(анамнезі.
РезCльтати* й* обrоворення.* Серед( по-
роділь(основної(FрAпи,(перебіF(ваFітності(A(я-их
Aс-ладнився( ПВНРП,( більш( часто( мало( місце
переривання( ваFітності( в( маломA( терміні,( що
проявлялося(мимовільними( ви-иднями( та( зав-
мерлими(ваFітністями.(Серед(причин(невиношA-
вання( ваFітності,( -рім( Fормональних( розладів,
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Група 
І (n=70) II (n=98) Вид поєднаної патології 
абс. % абс. % 
ЛМ+дифузна ЗКГЕ  15 21,4 33 33,7 
ЛМ+вогнищева ЗКГЕ 4 5,7 12 12,2 
ЛМ+ЗКГЕ з вогнищевим аденоматозом 1 1,4 1 1,02 
ЛМ+ендометрій фази проліферації 14 20,0^ 5 5,1 
ЛМ+ендометрій фази секреції 23 32,9* 18 18,4 
ЛМ+ЗКГЕ з поліпозом 5 7,1 14 14,3 
ЛМ+ЗКГЕ з помірною атипією 2 2,9 4 4,1 
ЛМ+залозисто-фіброзний поліп ендометрія 2 2,9 6 6,1 
ЛМ+ЗГ ендоцервіксу з поліпозом 2 2,9 2 2,1 
ЛМ+хр.метроендометрит 1 1,4 3 3,1 
ЛМ+аденоматозний поліп 1 1,4 - - 
 
Таблиця(2.((МорфолоFічні(особливості(ендометрія(в(хворих(ЛМ
Приміт-и:(*((р<(0,05(порівняно(з(II(FрAпою;
(((((((((((((((((((^(((р<(0,001(порівняно(з(II(FрAпою.
впливала( на( хара-тер(морфолоFічних( змін( ен-
дометрію.(РезAльтати(проведених(досліджень(не
дозволяють( висловити( дAм-A( про( наявність( в
хворих( з( різними( -лінічними( варіантами(міоми
мат-и,(хара-терних(для(цієї(патолоFії(змін(ендо-
метрія.
Відомості(літератAри(про(частотA(Fіперпла-
стичних(процесів(ендометрія(в(хворих(на(міомA
мат-и(відрізняються(сAперечністю.(О.В.(Уварова
(1990),(обстеживши(хворих(на(міомA(репродA--
тивноFо(ві-A,(встановила(наявність(Fіперпластич-
них(процесів(ендометрія(в(25%,(поліпи(ендомет-
рія( виявлені( в( 11%( жіно-( [1].( За( даними
К.П.ТAмасян,((1990),(патолоFічні(процеси(ендо-
метрія(виявлено(в(49%(хворих(на(міомA(в(пре-
менопаAзальномA(ві-овомA(періоді([8].(Ю.Д.(Лан-
деховсь-ій( (1988)(повідомив,(що(49,2%(хворих
на(міомA(мають(Fіперпластичні(процеси(ендомет-
рія([9].(Разом(з(тим,(дані(Б.І.(Железнова((1980)
свідчать,(що( лише( в( 4%( хворих( на(міомA(має
місце(Fіперплазія(ендометрію([10].(На(дAм-A(І.Д.
Хохлової(і(співавт.((1996),(частота(поєднань(за-
лозисто--істозної( Fіперплазії( ендометрія(з(міо-
мою(мат-и( невели-их( розмірів( с-ладає( 55,1%
[11].
Дослідження(О.В.Уварової((1990)((встанови-
ли,(що( в( хворих( з( поєднаними( патолоFічними
процесами(мат-и(висо-а(обтяженість(преморбі-
дноFо(фонA(хронічними(захворюваннями(шлAн-
-а,( -ишечни-а( і( FепатобіліарноFо( -омпле-сA,
порAшеннями(жировоFо( обмінA,( полівалентною
алерFією([1].(Ретельний(аналіз(стрA-тAри(е-ст-
раFенітальних( і( Fіне-олоFічних( захворювань( в
хворих( на( поєднанA( патолоFію(мат-и( дозволя-
ють(приєднатися(до(дAм-и(О.В.(Уварової.(Мож-
ливо,( висо-а( частота( е-страFенітальної( і( а-A-
шерсь-о-Fіне-олоFічної( патолоFії( серед
обстежених(нами(пацієнто-(сприяли(формAван-
ню( системних( порAшень,( розвит-A( поєднаних
Fіперпластичних(процесів(міо(-(і(ендометрія.(Та-,
частота( е-страFенітальних( захворювань( в( хво-
рих(І(FрAпи(2,9(на(1(однA(пацієнт-A,(1,6(A(II(FрAпі(та
1,3(-(в(-онтрольній.(При(цьомA(-іль-ість(Fіне-о-
лоFічних(захворювань(на(однA(жін-A(в(І(FрAпі(с-ла-
ла(1,0,(A( II( FрAпі(-(0,9,(а(в(-онтрольній(-(0,3(на
однA(жін-A.
Всі(ці(дані(є(додат-овим(підтвердженням
різноманіття(шляхів(розвит-A(захворювання,(що
дозволило(К.М.(Віхляєвій(висловити(дAм-A(про
існAвання( різних( -ліні-о-патоFенетичних( варі-
антів(міоми(мат-и.(Для(одних(хворих(хара-тер-
ний( розвито-( ендо-ринно-обмінних( порAшень.
Для( інших( –превалювання( симптомів( патолоFі-
чної(-рововтрати,(для(третіх( –(вини-нення(пAх-
лини(A(молодомA(віці(і(швид-е(її(зростання([12].
ТомA( виявлення( особливостей( розвит-A(міоми
придбаває( вели-е( пра-тичне( значення,( ос-іль-
-и( дозволяє( проводити( диференційований
підхід(до(питань(та-ти-и(ведення(хворих(з(цією
патолоFією.
ВисновFи.*1.(У(жіно-(з(наявністю(лейомі-
оми(мат-и(різні(види(Fіперпластичних(процесів(і
